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i A MUNKA CEUA A SZENHIDR.&T- ES LIPOPROTEIN-ANYAGCSERE VIZSG~IATA VOLT GYERMEKKORI E L H ~ Z ~ B A N .  A V~ZSGALATBA 
28 I h Y 7  6s 23 FIUT, OSSZESEN 51 ELH~ZOIT GYERMEKET VONTUNK BE. ELETKORUK 15,5& 1 ,I EV, TESTFOMEG-INDEXUK 
(BMI) 31,1r3,5 KG/M~ VOLT. k EHOMI VERCUKORERTEK (€vc) INZUL~NKONCENTRACIO (INS] MERESE ES A HOMA- 
ERTEK K A L K U ~ S A ,  TOVABBA AZ OSSZKOLESZTERIN (T-C), A TRIGLICERID (TG), A HDL-C-SZINT MEGHATARDZASA, nz LDL- 
C-ERTEK KALKU~~LASA ES AZ APOA-1, APO-El 00 Es LP(A) KONCENTRACIOK MERESE TORTENT. EVC-ERTEKEK N O R ~ L I S -  
NAK BIZONYULTAK, EMELKEDETT EVC (IMPAIRED FASTING GLUCOSE - fFG) NEM VOLT KIMUTATHATO. AZ INZULINKONCENTRA- 
CIOK 44% ESETBEN, 86%-BAN MEGHALADT& A N O R ~ L I S  HATARERTEKET. A HOy-ERTEK OSSZESEN 4 ESETBEN, 78%-BAN 
VOLT EMELKEDEIT. A BMi f s  nz INS, A BMI Es A HOMA, TOVABBA AZ INS ES Az EVC ERTEKEI KOZOTT SZ~NGNIFIKANS PO- 
' ZITIV K O R R E ~ ~ C ~ ~  VOLT KIMUTATHAT*. EMELKEDETF T-C K O N C E N T R ~ C ~ ~  2,  EMELKEDElT LDL-C-~RT~K 1 ESETBEN, EMELKE- D 
":El7 TG- ES CSOKKENT HDL-C-ERT~K E G Y A R ~ T  10 ESETBEN, KOZEL ~ O % - B A N  VOLT ESZLELHETO. A T-C ES AZ LDL-C I SZlNTEK K ~ Z ~ T T  SZ~GN~F~K~NS POZ~T~V, /u EMELKEDETT TG i s  A CS*KKENT HDL-c-~RT~KEK b 2 b n  NEGAT~V K O R R E ~ ~ C ~ ~  
VOLT KIMUTATHAT~. EGY ESETBEN EMELKEDETT APO-B~~~-sz INT,  7 ESETBEN ( K ~ Z E L  14%-BAN] PEDlG CS~KKENT APO-A- 
a K ~ N C E N T ~ C I ~  VOLT 6SZELHET6. & APO-B-SZINT, A 0M1, A2 E V C ~  A How, A T-c 66 AZ LDL-C IRTEKEKKEL, AZ APO- 1 A-SZINT PEDIG A "DL-t-~RT~KEKKEL MUTATOTT SZIGNIF~K~NS POZ~T~V  K O R R E ~ C I ~ T .  ~ S S Z E S E N  15 ESETBEN (KOZEL 30%- 
BAN) MERTUNK EMELKEDEIT LP(A) KONCENTRACIOT. Az ELH~ZOTT GYERMEKEK VIZSGALT CSOPORTJAT /u INZUL~NREZISZTENCIA 
ES A HYPERINSULINAEMIA, TOVABBA AZ EMELKEDElT TG kS A CSOKKENT HDL-C-SZINTEKBEN MEGNYILVANULO ATHEROGEN 
1 DYSLIPIDAEMIA JELENT~S ARANYA JEUEMZI. 4 
" U L C S S Z A V A K :  I N Z U L I N R E Z I S X T E N C I A ~  HYPERINSULINAEMIA,  H O M A - E R T E K E K ,  
A T H E R O G E N  D Y S L l P l D A E M l A ,  A P O - A I ,  A P O - B  100,  L P ( A )  
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31,i 2 3,s K G / M ~ .  F i ~ i l d ~  emoD GLUCOSE [BaBGj AND SNSULIN [INS) WERE w-tg- 
surm AND KOM&= IFJDEX WAS M L C U ~ T E D ,  TGTAS C C K O L ~ S E C ~ I  (F-C),  GLYCERIDE 
{TG~,  MDL-G WERE MS&URED ASD LDL-G WM w i c v ~ ~ b c ,  APU-AI, &PO-Ef OO 
AND LP(P) W I \ E  ALSO DETEPSrillJED, FBG WA5 R107,bPAi If;: Att OBESE Gi-IILDREN, THERE- 
bore IMPAIRED F L ~ N G  GLUCOSE fJFG) %,% MOT  UPI ID. IN$. ws I~JCRWED IN 4.4 
CASEC., 8&!4> Hohr& Ydk5 INCRmEXP IN 4 Cf-IILDREV-:, IP: 78%. S~GNIFICANT POSiTiVE 
caaaes?ial;s WERE FQUMD BETWEEN EIMi AM 1 ~ 5 ,  Bb& AND HOMd,? Bl~s Apia 
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I , i 1. TABL~AT: A VIZSGALTAK ELCTKORA eS  ANTROPOMETRIAI ADATAIK 
torozoso kolorimetr~os m6dszerrel tor- 
tent, az LDL-C-ert6k kolku1616soro 
Frredewold egyenletet (1 1) hoszn6ltuk. 
Az apo-Al 6s oz opo-B100 merese 
immun-nefelometrios modszerrel tortent. 
Az eredmenyek ertekel6sekor o Belgyo- 
gyoszotl Szakmoi Kollegium Diabetes 
Munkacsoportjo, a Magyar Diabetes 
Tarsasog Metobolikus Munkacsoportio 
oian1os6t volornint o gyerrnekek es 
serdijlBk vizsa6loio sor6n olkolmazoti 
A lipoprotein-onyogcsere v~zsgolotonok 
eredrnenyeit o 4. t6bl6zuf demonstr6-lia 
A vizsgoltak T-C, LDL-C, Tg 6s HDL-C 
6tlagerteke1 a norrn611s zon6ba estek. 
Nern szerint~ kvlonbseg nern volt k~mu- 
tathat6. Amig azonbon ernelkedett T-C 2 
esetben, emelkedett LDL-C-ertek 1 eset- 
ben volt eszlelhet6, oz ernelkedett Tg es 
o csokkent HDL-C-erthkkel rendelkezsk 
sz6ma egyaront 10 volt, omi kazel 20%- 
os gyakorisagot jelent. A koros ertkkek 
gyakorisag6bon nern szerinti kulbnbseg 
nern volt eszielhetd A T-C es oz LDL-C- 
szintek kozott szignif~kans pozitiv, az 
ernelkedett Tg- es o csokkent HDL-C Br- 
tbkek kozott szignifikans negativ korrela- 
ci6 volt kimutothat6 (5. t6blbzot) k 
apoprote~n vizsgolotok es oz Lp(a) meg- 
hotorozos eredmbnyeit IS o 4. tr4b!&zat 
mutotio be. Az opo-Al, opo-B100 8s 
Lp(a) btloge~tekek o norrn6l1s zontibo es- 
tek. Emelkedett opo-Bl OO-szlnt csok egy 
esetben volt kimutothatb, csokkent opo- 
Ai-koncentrucio viszoni 7 esetben (koze! 
14%-ban) voli eszleihet6. Emelkedetf 
Lp(a) koncentroci6t pedig 15 esefben 
(kozel 30%-ban) mertbnk. Az apo-Al es 
az Lp(o) koros eriekeinek gyakorisog6- 
bon nern szerinti kulonbs6g nern volt ki- 
muta:hoto. ,Az opo-B 100-szint valomint 
o BMI, oz EVC, m HOMA, a P-C es oz 
LDL-C-ertekek kbzoti szignifikhns pozitiv 
korrelocio voit eszlelheid epphgy, mint 
az opo-Al i s  a HDL-C-konceniraciok 
kozbtt (5. t6b16zai). A2 tp(a) koncentro- 
ciok 6s a vizsgoli egyeb porometerek ka- 
zoi+ szigniiik6ns osszefugges nem volt ki- 
mutothat6. 
Az elhizoti gyermekek szenhrdrot-onyag- 
csere~enek vlzsgaloti eredmenyel obbon 
osszegezhet6k, hogy az ehgyomri hyper- 
~nsul~noemlo 86%-ban ktmutathotb, a2 
~nzullnrez~sztencio fenno116sa 1s eszlelhe- 
t6 az esetek ti'1lnyom6 tobbsegeben, 
ugyonokkor a glukoreguloc16noi; az 
emelkedeti v6rcukonzintben rnegnyrl\*6- 
nulo zavoru, oz IGF fenn611asa nern mu- 
iothoto kl Az elhizosbon eszlelhet6 szen- 
hidrot-onyogcsere elieresek kllndulo 
pontla oz ~nzul~nrezisztenclo fennollosa 
(1  4, 15) Az ~nzulrnerzekenyseg csokke- 
neser oz inzul1nelvoloszt6s fokozodhsa 
kovetr, am1 egy ~ d e ~ g  slkeres kompenzo- 
/ hot6rert6kekei vett"k figyelembe (1 2, 
; 130, 13b). k ertekelesi kritbriumokot o j 2. t6blhzat tortalmana. A stotisztikoi fel- 4,31 -t-0,40 i dolgozos soron oz egyes csoportokbon 31,70+9,40 33,752 1455 32,6221 1,92 / kapott eredmenyek iisszehosonlit6sbro o I 6,08rt2,01 6,51 i3,12 6,272 2,60 Student-fble t-prbbat, az egyes csopor- 
i tokbon Bszlelt k6ros Brtkkek osszehason- LIPOPROTEIN-ANYAGCSERE VIZSGALATANA~ EREDN.F?NYLI 
litosoro az 2 probot olkolrnoztuk, az +,, ,- 
, - 
I egyes parorneterek osszehosonl~tbshro . . . b i J  + <. 
, pedlg korreloctos szbmit6sf vegeztunk t.. .- - .&. * - .- .* 
A szenhidrot-anyogcsere vizsg6latanak 
eredmenyeit ijsszegz~ o 3. ffib16zat. Az 
EVC-6tlogBrtBkek a normblis, oz Ins 6s a 
HOW-btlagertekek a k6ros (emelke- 
dett) tortomanyba estek, nern szerinti ku- 
IonbsBg nern volt BszlelhetB. k egyedi 
EVC-ertkkek minden esetben norm6lis- 
nok bizonyultak, IFG egy esetben sern 
volt kimutathatb. Enel szemben oz inzu- 
I1nkoncentmci6k 44 esetben rnegholad- 
t6k o normolis hat6rertbket. A HOW+ 
ertekek pedig osszesen 40 esetben, o 
vizsgaltok 78%-ban bizonyultok ernelke- 
dettnek. A k6ros HOMA-ertekek gyakori- 
sag6bon nern szerinti kijlonbsbg nern 
volt kimutathot6. A BMI es az Ins, a BMI 
8s a HOMA, tov6bb6 az Ins es oz N C  
ertbkei kozott szignifik6ns pozitiv kon- 
centrocio volt Bszlelhetd (5. t6b lh t ) .  
T-C (MMO~L) 4,04+-0,53 3,96*0,64 4,00+0,58 
LDL-C (MMOIJL) 2,3220,53 2,40r0,68 2,36*0,55 
TG (MMO~L) 1 , I  7&0,44 1,10*0,59 1,1410,51 
HDL-C (MMOLIL) 1 , I  9&0,19 1,06&0,31 1,13*0,26 
APo-AI 1,332 0,12 1,2620,23 1,30r0,18 
APO-B1 00 0,6820,15 0,71-C0,15 0,70a0,15 
k ( A )  261,50-t-301,70 280,30&378,10 269,902334,90 
BMI - INS 0,39816 0,0038 
BMI - HOMA 
INS - NC 
T- C - LDL-C 
TG - HDL-C 
BMI - NO-B100 
hrc - NO-B100 
HOMA - NO-8100 
h08-100 - F C  
APoB-100 - LDL-C 
APoA-I - HDL-C 
egyensulyo rregacmlii:, me- o rqperir,. 
j L  C O ~ P I O  ~O\,CICD -or rne:r ~ ~ ~ C Z O C  k ,  
c: 31u/ .~ reg~ ioc ,c  zC;vorcnab: kdlonbozi 
' o r r ~ c  3; 'FG, cz IGT es ,vegst, ai c -  
-,- - 
rxosLe~? o LLI!!, a l c ~ ~ u i  ?, ;'I 4 ,  .I j, i 0 
E r e d ~ e r , ~ e ~ i l :  s;ei)n* o ,i!zsgdlt eir,zo;- 
~or- lpenz6l i  hyerr?si i l~nvemio -i?ertki:e- 
4, tovdbba oz IGF :enrcllosat vaoy c! 
T2Df.A gyonujc: 'mege:.6s!test , ~ C m ~ ! c  
7.0 m~no l  ,I ielert Ev'C-erieki; 1s eiez!ie- 
: i .  .1 $-ieobizhoioscgct lelz,, liugv r: 
riOIi4A-modszer es az eugly koer-,its 
<!amp 'echnka ered!r?enyei iol ko~.rclr;l- 
,>ah (10). A kivitelezes egyszerlj, o /~zs- 
golot rendeldi kor"lmenyek k 6 z ~ t i  s e'. 
vegezklet6. Hatranyt lelent ozonhon, 
hoyy - edeiemszeruen - oz iGT elofor- 
dulosOrdl nem toiekoztot, h HOfdA vey- 
zese ezert okkor celszer;, ha els6sor5on 
oz nzulinreziszter~ciorol es o komoenzb 
go hyper~nsulinaern~drol kivonunk kepei 
kvpn~,  oz OGT7 vlszoni a kovetkez-r~e- 
nyekr61: a gli~itoregulocio zovoro~rt l  
(IGT, IFG) ta!ekoztat :12) A ker vizsgdiot 
egyuiies vegzese ~ e d i g  kompiex meoko- 
zelitest biztosit. 
A iipoprote~n-onyagcsere v~zsgalotonul. 
eredmknyel m~ndenek e16tt azf mutoiidk. 
hogy omig a v~zsgolt elhizot gyermekek- 
ben o nvoercnolesfe:inaemio es oz LDL. 
C-sztnt emelkedese C S O ~ :  nBho?y esei- 
b e l  fordvlt e16, a hypeniig yceridoernj- 
nok es a HDL-C.szint isokkenesenek o 
gyoi:oriscga egyoron: szomohev6, 20% 
koruli volt. A Tg-szinf emeikedes es o 
HDL-C-sztnt csokitenes egyut;es e l i for .  
ouloso: oz un, a?clerogen dysl~oidoem~a 
kifejezessel illetik (1 9). Ez o konstellocio 
o vizsg61t gyermekek kozul 8 eseteben, 
kozel 16%-ban fordult e16. Hosonlo 
eredmenyt (1 7,9%) eszleltijnk egy korob- 
bi vizsgolotunkbon is (20). Az otherogen 
dyslipidoemio kiolokulaso bonyolult fo- 
lyomatok kolcsonhat6s6nak eredmenye. 
Elhizasban o hvoerinsulinaemio fokozzo 
a moibon o szobadzsirsov-felvetelt, ami 
o trigliceridben gozdog poriikulumok 
(nogyon kis es atmeneti s~jrlisegtj 
llpoproteinek - VLDL, IDL) fokozott ter- 
meieset ~dezi e16. Ezek leboml6sonok 
eredmenye o trigliceridszaporulcrt, omi 
fokouo o koleszterineszter-tronszferpro- 
tein (CETP) okiivitosot. A CETP egyreszt 
koleszterint iuttot a trigliceridekben goz- 
dog lipidreszecskekre, masreszt ezekr6i 
trigiiceridet szbllii o HDL-re. A trig licerid- 
ben gozdog HDL meiobolizmuso ezufon 
felgyorsul, omi o HDL-C-szint csokkene- 
set eredmenyezi (2 1 ). A tortenesekben 
oz inzulinrezisztencio es o hvoerinsulin- 
aemio szerepet meghotorozbnok torijak. 
Mindamellett o Tg volomint o HDL-C- 
szintek es oz inzulinkoncentraciok, volo- 
mint o HOMA-ertekek kozott szignifikcjns 
osszefugges vizsgolotunkbon nem volt 
kimutathoto. Euel szemben korobbon, 
egy ugyoncsak inzulinrezisztencioval es 
hv~erinsulinaemioval iellernzett elhizott 
gyermekcsoportbon, az inzulin es Tg- 
szintek kozott szig nifikons pozitiv ossze- 
iuggbst tolbltunk (22). Jelen vizsgalotban 
o Tg 8s o HDL-C eredmenyek kozott, ha- 
sonloon o mar hivatkozott korobbi vizs- 
g6latoinkhoz, szignifikbns negativ korre- 
Iacio volt eszlelhet6 [1 7, 22). A vizsgolot 
soron opo-Al es opo-100B meghotaro- 
zos is tortent. Az opo-E 100 o mdjban 
terrnelbdik, es6sorban a kilomikronok- 
ban, o VLDL-ben es az LDL-ben tolalho- 
t6. Fontos szerepet jotszik o receptorok- 
hoz vol6 kot6dQ szabolyozosobon. Az 
apo-B100 3500. ominosovo oz LDL- 
receptor kothhelye, mutoci6i megvoltoz- 
totjok oz LDL-kotBdest (23). 
Vizsg6lotunkbon oz opo-B100 koncent- 
raciok otlogert8ke normolisnok ododot?, 
es csok egy esetben tolcjltunk emelkedetr 
ertekei, osszhongbon oz emelkedeti LDL- 
C-ertek gyokorisogoval. Az opo-B100- 
szint volomint oz EVC, az Ins, o HOMA, 
o T-C e s  az LDL-C-ertkkek kozoti szigni- 
fikans pozitiv korreloci6 volt eszleihet6. 
Az apo-Al o HDL f6 olkotoresze. Fontos 
szerepet jatszik o lecitin-koleszterin- 
ociltronszfer6z (LCAT) oktivit6sanok szo- 
bolyozasoban. Szerumszintjet elsbsor- 
bon o lebomlas uteme hotorono meg, s 
szintie befolyassol van o HDL-C- 
koncentrocio alakul6soro (23). Vizsg6la- 
tunkbon oz opo-Al-koncentracitrk otlog- 
erteke a normolis tartomanyban volt. 
Csokkent opo-Al-szint 7 esetben volt 
eszlelhet6, s ez az eredmeny osszhang- 
ban voli o csokkent HDL-C-eribkek gya- 
korisbgoval. Az opo-Al-szint es o HDL- 
C-koncentrociok kozoti szignifikons PO- 
zitiv korrelocib volt eszlelhet6. Az Lp(o) 
szintjki is vizsg6liuk az elhizott gyerme- 
kekben. Az Lp(a) genetikuson oroklBd6 
lipoprotein-frakcio, omelyet oz otero- 
szklerozis on6116 rizikotenyez6jenek te- 
kintenek (24). A molekulo LDL-szeru" 
reszbbl es apoproiein(o)-bol 611. Az 
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opo(o) f6osszetev6je oz On. kringle-4 
dombn, amely o plazmlnogen megfelelcj 
domenlevel nogy hosonlosagot muto:. 
Az apo(o)-nok leienleg tobb mint 30 fe- 
notipuso ismert, melyek molekulosOlyuk- 
ban is kulonboznek. A; Lpjo) szerum- 
szintjei az opo(o) fenotipusok megoszio- 
so nagyban befolyosolla. Az eurbpo, la- 
kossag 7- 10%-obon oz Lp(a) koncentra- 
cio megholodlo o 300 nig!l folotti erte- 
ket, am~t az oteroszkler6z1s rlzlkh also 
hot6rertekenek tek3ntenek (23) 
Vizsg6loiur~kbon oz btlogos Lp(a) kon- 
centrbc~b e hotorertek a10 esett, a szoros 
azonbon lelentbsnel b~zonyult, s 15 
esetben {koze! 30%-ban) Lp(o) szlnf volt 
eszlelhetd Az Lp(oj koncentr~clbi. e s  a 
v~zsgolt egyeb poromererek kozotf srigril- 
f~kans osszefuggbs nem voli k~mutotho- 
i b  Ez osszehongzo azzol, hogy a Lp(o) 
sz~nt doniben genet~ka~lag meghotaro- 
zott (24) 
0sszefoglal6an megcillopithai6, hog)' az 
elhizott gyermekek virsgtjlt csoportjot oz 
~nzu/inrezisztencio mogos oranyo, az ell- 
gyomri hyperinsulinaernio jellemzi. A 
lipoprotein-onyogcsere elteresekent oz 
ernslkeder Tg es csijkkent HDL-C- 
szintekben megnyi?vanulo otherogen 
dysiipidoemio jeleni6s oranyo rnutathai6 
ki. 
Az opo-B100 es az apoA-l eredmenyek 
o lipoprotein-elteresekkel osszehangzbk, 
oz Lp(a) emelkedes szarnoitevb oronyo 
tovobbi vizsgolatot ~gen~e l .  
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